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Akut Iskemik inmeye Neden Olan Dev Orta Serebral

Arter Anevrizmasi: Olgu Sunumu

Giant Middle Cerebral Artery Aneurysm that Leads to Acute Ischemic
Stroke: A Case Report
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En genis capli 25 mm'den biylk olan anevrizmalar dev anevrizma olarak adlandirilir. Dev anevrizmalar tiim anevrizmalarin % 5-7 sini
olusturur. Cogunlukla anterior dolagimda gortlurler. Genellikle genis boyunlu olup siklikla tromboze olurlar. En sik subaraknoid kanama veya
intrakraniyal kitle etkisi olustururlar. Nadiren iskemi bulgularina yol acarlar. Mortalitesi ve morbiditesi yiiksektir. Tani konulmasinda glgliikler
yasanabilir. intrakraniyal kitle etkisi ya da iskemi bulgular gériilen olgularda ayirici tanida dev anevrizmalar akla getirilmelidir. ideal tedavi

anevrizmanin cerrahi olarak ortadan kaldirlmasidir. Makalede 55 yasinda erkek hastada ani baslayan bas agrisi sonrasinda suur kaybi ve sag
hemipleji gelisen, akut iskemik inmeye bulgulari gdsteren dev orta serebral arter anevrizmasi sunulmustur.

ANAHTAR SOZCUKLER: Cerrahi, Dev anevrizma, iskemi
ABSTRACT

Giant aneurysms are aneurysms whose largest diameter is more than 25 mm. Giant aneurysms form up to 5-7% of all aneurysms. They
are usually seen in the anterior circulation. They usually have a large neck and frequently became thrombosed. They commonly lead to
subarachnoid hemorrhage or intracranial mass effect. They rarely lead to ischemia. The mortality and morbidity are high. There may be
difficulties in diagnosis. Giant aneurysms should be considered in the differential diagnosis of cases with intracranial mass effect or ischemia.
The ideal therapy is to remove the aneurysms by surgery. In this article, we present the case of a 55-year-old male with a middle cerebral artery

giant aneurysm that led to ischemic stroke and caused recent onset headache, followed by loss of consciousness and right hemiplegia.
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GiRiS
Capi 25 mm ve daha fazla olan anevrizmalar, dev anevrizma
olarak adlandirilir (11,18). Dev anevrizmalar, tiim intrakraniyal
anevrizmalarin %5-7'sini olusturur (18). Kadinlarda, erkeklere
gore 1/3 oraninda daha sik goruldr (1). Bulgular genellikle
5-7. dekatta ortaya ¢ikar (10). Genel norosirirji serilerinde dev
anevrizmalar 2/3 anterior dolasimda, 1/3 posterior dolasimda
goralurler (18). Anterior dolasimda; internal karotid arterde
(ICA) % 21, orta serebral arterde (OSA) % 16, anterior serebral
arterde (ASA) ve anterior kominikan arterde (ACoA) % 12’
dir (18). Posterior dolasimda %70 kadari baziller tepe ve
posterior serebral arterin P1 segmentinde ya da superior
serebellar arterde gorilir (18). Genellikle genis boyunlu
olup siklikla tromboze olurlar (5). Nadiren ¢ok sayida olurlar.
Asemptomatik kanamamis dev anevrizmalarin davranislari
iyi bilinmemektedir. Dev anevrizmalarin %40’ 1 subaraknoid
kanama (SAK) tablosu olusturur, geriye kalan %601 ise degisik
klinik tablolarla ortaya ¢ikar (13). Olusan klinik tablolardan
bazilari; progresif nérolojik disfonksiyon (kraniyal sinir, beyin
sapl, kortikal), kitle etkisi, epilepsi, gecici iskemik atak (TIA)
veya serebral enfarkdir (2). Klinik ortaya c¢ikisin cesitliliginden

294

dolayr tani konulmasinda zorluklar yasanabilir. Mortalitesi
ve morbiditesi yiksektir (16). Bu yazida akut iskemik inme
tablosu ile acil servise basvuran ve ameliyat edilen dev orta
serebral arter anevrizmasi olgusu sunulmustur.

OLGU SUNUMU

Elli bes yasinda erkek hasta sabah saatlerinde ani baslayan
bas agrisi, bulanti, kusma ve ardindan gelisen biling kaybi
nedeniyle acil servise getirildi. Norolojik muayenesinde biling
konflize, agrili uyarani solda lokalize ediyor ve sag hemiplejik
olarak tespit edildi. Cekilen bilgisayarli beyin tomografisinde
(BBT) sol temporal bolgede intraparankimal yerlesimli 8x6 cm
boyutlarinda cevresinde belirgin édem alani bulunan orta
hattan saga dogru 16 mm yer degistirmeye neden olan ve
icinde kanama odaklari bulunan kitle lezyonu izlendi (Sekil 1).
Herniasyon tablosunda olan hasta dev OSA anevrizmasi, kitle
ici kanama, hemorajikinme 6n tanilariile acil olarak ameliyata
alindi. Sag fronto-temporal kraniyotomi yapildi. Dura agildi.
Superior temporal girus bolgesinde mor renkli iskemik bir
alan goriildi. Transsulkal olarak derinlesildi. Korteksin yaklasik
0,5 cm altinda sert kivamli, cevre dokuya yapisik olmayan,
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Dev Sol MCA
Anevrizmasi

Silvian (M2)
Segment
(M.C.A)

Anevrizma

Sekil 2: Dev anevrizmanin sematik olarak gorintdsa.
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Sekil 1: Aksiyel kontrast
madde verilmeden ¢ekilen
bilgisayarl beyin tomografi
kesitlerinde sol temporal
bolgede intraparankimal
yerlesimli, cevresinde belirgin
o6dem alani bulunan orta
hattan saga dogru kaymaya
neden olan kitle lezyonu
saptanmistir.

Sekil 3: Tamamic¢ikarilan oldukca kalinduvara sahipanevrizmanin
makroskopik gortinim.
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yer yer loblle kitle lezyonu ile karsilasildi. Kitlenin etrafi
donulerek serbestlestirildi. Bu sirada OSA M3 segmentinin
dallarindan birinin lezyon ile devamlilik gosterdigi goruldi.
Kitlenin bu daldan kaynaklanan anevrizma oldugu distintldi
(Sekil 2). Doppler yapildi ve akim olmadigi tespit edildi. M3
segmenti baglanarak anevrizma ¢evre dokulardan ayrildi ve
bltin olarak cikarildi (Sekil 3). Ameliyat sonrasi bilinci acilan
hastanin motor afazisi ve sag hemiplejisi sebat etti. Lezyonun
histopatojik incelemesinde normal yapisini yitirmis, kronik
iltihabi hicre infiltrasyonu gdsteren, limeninde kan ve fibrin
kitlesi iceren damar duvari tespit edildi. Hastanin 6 ay sonra
yapilan kontrol muayenesinde; anlasilir ancak akici olmayan
tarzda konustugu ve destekle ylriyebildigi tespit edildi.

TARTISMA

Dev anevrizmalar, kiicik ¢apli anevrizmalardan gerek klinik
davranislari, gerek tedavileri agisindan farklilik gosterirler. Kli-
nik olarak ortaya cikis sekilleri cesitlidir. Genellikle SAK, sereb-
ral iskemi ya da pseudotiimoral sendromlarla ortaya cikarlar.
SAK orani %20-70 arasindadir (10). Dev anevrizmalarin en sik
6liim nedeni SAK’ dir. iskemik belirtiler yaklasik %4 oraninda
gorilir (2). iskemik en cok dev iICA ve OSA anevrizmalarinda
gorulir. Bircok dev anevrizma kitle etkisi ve ilerleyici nérolojik
islev bozuklugunun neden oldugu belirtilerle karsimiza ¢ikar
(1,8). Olgumuzda dev OSA anevrizmasi akut iskemik inme
seklinde bulgu vermistir. Olgunun aciliyetinden dolayi has-
taya ayrintil tetkikler yapilmadan ameliyata alinmis ve ame-
liyat sirasinda kitlenin M3 bélimiinden kaynaklanan dev OSA
anevrizmasi oldugu anlasiimistir.

Radyolojik incelemelerde BBT' de trombs icerigine bagl ola-
rak, degisen derecelerde kontrast tutan duvarinda kalsifikas-
yon iceren kitle, Manyetik Rezonans Goérilintileme (MRG)'de
ici heterojen ve atipik, etrafi hipointens 6dem alani bulunan
kitle seklinde gordiliir (3,12). Anjiyografi diagnostik yontemdir.
Genellikle anjiyografi anevrizmanin biyukligini ve kitle et-
kisini net olarak ortaya koyamaz. Tamamen tromboze anevriz-
malarda anjiyografide gérilemez. U¢ boyutlu BBT ya da MRG
anjiyografi anevrizma boyularini degerlendirmede daha de-
gerlidir (12,15). Olgumuzda hastanin bilincinin kapali olmasi
ve erken donemde ndbet gecirmesi nedeniyle ayirici tani icin
yapilabilecek ek radyolojik tetkikler yapilamadan acil olarak
ameliyata alinmistir. Kesin tani ameliyat sirasinda kitlenin OSA
ile devamliliginin gorilmesi ile konulmustur.

Dev anevrizmalarin SAK'dan cok norolojik semptomlarla
ortaya ¢ikmasi, cogu dev anevrizmanin trombdus ihtiva etmesi
ve hatta olgumuzda oldugu gibi tamamen tromboze olmasi
cesitli radyolojik gorlntileme tekniklerine ragmen kesin
tani icin yeterli olamayabilir. Ayirici tanidaki glglikler cerrahi
ameliyat sirasinda sikintiya sokabilir.

Dev intrakranial anevrizmalar tasidiklar yiksek morbidite
ve mortalite riski nedeniyle mutlaka tedavi edilmelidirler. 2
yilhik mortaliteleri %68, 5 yillik mortaliteleri %80 bildirilmistir
(10). Dev anevrizmalar biyik o6lciide tromboze olduklari
zamanda bile rastgele bir hizda bliyiimeye devam ederler.
%50 den fazla oranda bu anevrizmalar yirtilirlar ve yirtilma
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riski anevrizmanin blytkliga ile artar (17). Genis serilerde
ameliyat sonrasi iyilesme %50-90 arasinda olup, mortalitesi
%S5-20 oraninda bildirilmistir (6,18).

Tedavide amag anevrizmayi tam olarak dolasim disinda bira-
karak kanama olasihiginin ortadan kaldiriimasi ve kitle etki-
sinin yok edilerek ana arterdeki kan akiminin korunmasidir.
Bugtine kadar dev anevrizmalarin cerrahi tedavisinde prok-
simal arterin kapatilmasi (ligasyon), hem proksimal hemde
distalinden ana arterin kapatilmasi (trapping), by-pass cerra-
hisi, anevrizma kliplenmesi ve yeniden sekillendirilmesi uy-
gulanan yontemlerdir (4,9). Olgumuzda proksimal ligasyon
yapilarak tromboze dev anevrizma cikariimistir. ideal tedavi
anevrizmanin boynunun kliplenmesidir. Dev anevrizmalar
genellikle genis boyunlu olduklarindan ve icerisinde trombdis
bulundugundan klip uygulamasi siklikla problem olusturur.
Bu olgularda hastanin yasi, anevrizmanin biyGkligu, serebral
arterlerin anatomik yapisi, olgunun karotis okliizyonuna ya-
niti, klinigin vaskdiler cerrahideki deneyimi ve mevcut teknik
olanaklar mutlaka dikkate alinmalidir. Son zamanlarda gelisen
endovaskiler tedavi dev anevrizmalarin tedavisinde kullani-
labilmektedir. Ancak uygulama sirasinda anevrizmanin yirtil-
ma olasiligi, anevrizmanin tam kapatilamamasi, distal trom-
boemboli, kitle etkisinin yok edilememesi gibi problemleri
vardir (7,14).

SONUC

Dev anevrizmalarin tedavisinde c¢esitli zorluklar olmasina
ragmen ayrintili inceleme sonrasi ideal tedavi olan anevrizma
kliplenmesi ve/veya by-pass cerrahisi yapilmali, cerrahi tedavi
mimkin degilse veya morbiditesi daha fazla ise endovaskuler
tedavi denenmelidir.
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